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■ В обзоре изложены данные литерату-
ры, касающиеся важной акушерской 
проблемы — преждевременных родов 
инфекционного генеза. Представлены 
разные точки зрения авторов на гипотезу 
о значимости в досрочном прерывании 
беременности микрофлоры периодон-
тальных биотопов. Рассматриваются 
биологические механизмы, способствую-
щие прерыванию беременности.  
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Недонашивание беременности, определяя уровень перина-
тальной заболеваемости и смертности, является актуальной 
проблемой в мировом масштабе. На долю недоношенных де-
тей, для которых характерны незрелость и низкая масса при 
рождении — основные факторы риска неблагоприятных пе-
ринатальных исходов, приходится до 70 % ранней неонаталь-
ной и 65–75 % детской смертности, мертворождаемость при 
преждевременных родах в 8–13 раз выше по сравнению с ана-
логичным показателем при своевременных родах. По данным 
Г. М. Бурдули и О. Г. Фроловой (2008), перинатальная смерт-
ность недоношенных плодов и новорожденных в России в 1990 
году превышала аналогичный показатель среди доношенных 
плодов и новорожденных в 16,2 раза (147,1 ‰ и 9,1 ‰), в 2006 
году — в 17,1 раза (80,4 ‰ и 4,7 ‰ соответственно).
Современные достижения медицины и материальная база 
здравоохранения в экономически развитых странах позволя-
ют в настоящее время в условиях технически высокоосна-
щенных отделениях реанимации выхаживать недоношенных 
младенцев, благодаря чему ранняя неонатальная смертность 
их значительно снижается. Однако выжившие новорожден-
ные из числа родившихся с экстремально низкой массой тела 
имеют неблагоприятные отдаленные последствия, связанные 
с дефектом нервной системы (церебральный паралич, слепо-
та, глухота), органов дыхания (астма, инфекции нижних дыха-
тельных путей, бронхолегочная дисплазия), психомоторного 
развития и обучения (гиперактивность, дефицит внимания) 
[12, 37]. Помимо колоссальных расходов, необходимых систе-
ме здравоохранения для обеспечения выживания маловесных 
плодов, которые в такой экономически благополучной стране, 
как США, ежегодно оцениваются в 5,5 миллиарда долларов, 
выжившие новорожденные в течение всей жизни нуждают-
ся в средствах, обеспечивающих их благосостояние [4]. Y. 
A. Bobetsis et al. (2007), ссылаясь на годовые отчеты департа-
мента по здравоохранению за 2000 год, указывают, что в США 
ежегодно около 12 % беременностей заканчиваются преждев-
ременными родами сроком до 37 недель. Ввиду указанных об-
стоятельств, проблема преждевременных родов является ак-
туальной как для акушеров-гинекологов, так и неонатологов, 
педиатров, общества в целом и является не только медицин-
ской, но и социально значимой.
В течение последних десятилетий в англоязычной литера-
туре не угасает интерес к причинно-следственной связи пре-
ждевременных родов с болезнями периодонта. Практическая 
значимость данного вопроса определяется тем, что, несмотря 
на предпринимаемые профилактические меры на этапе пред-
гравидарной подготовки и во время беременности, преждевре-
менные роды во всех странах остаются важнейшей проблемой 
охраны здоровья матери и ребенка. 
ДИСКуССИя О РОЛИ МИКРООРГАНИЗМОВ 
ПЕРИОДОНтАЛЬНых БИОтОПОВ 
В НЕДОНАшИВАНИИ БЕРЕМЕННОСтИ 
ИНФЕКЦИОННОГО ГЕНЕЗА
© В. С. Орлова, Ю. И. Набережнев, 
С. П. Пахомов, И. В. Калашникова 
Кафедра акушерства и гинекологии 





Т О М  L I X  В Ы П У С К  2 / 2 0 1 0
Научные исследования в этой области прово-
дятся с целью изучения причин и механизмов, 
которые приводят к преждевременному родо-
разрешению и задержке развития плода. К на-
стоящему времени стали более понятны многие 
причины преждевременных родов и механизмы 
их развития в зависимости от срока прерываемой 
беременности. Около 30–40 % досрочных родо-
разрешений обусловлены инфекцией, особенно в 
случаях преждевременного излития вод. 
Основным источником инфицирования плод-
ного яйца традиционно признается урогениталь-
ный тракт, расположенный в непосредственной 
близости от плодово-плацентарной системы. По 
данным R. L. Goldenberg et al. (2000), мочеполо-
вые инфекции ответственны за развитие каждого 
второго-третьего случая преждевременных ро-
дов, хотя не отрицается роль других, таких как 
вирусные дыхательные, кишечные инфекции, 
которые также могут способствовать развитию 
преждевременных родов. В нашей стране, судя 
по доступным для нас источникам литературы, 
изучается преимущественно восходящий путь 
проникновения инфекции. В то же время более 
чем у 20 % женщин при преждевременных ро-
дах инфекционного генеза инфекционный агент 
в урогенитальном тракте не обнаруживается и 
до 50 % случаев преждевременных родов причи-
на их остается неизвестной [5]. При отсутствии 
клинически выраженной инфекции мочеполово-
го тракта и отрицательных результатах лабора-
торного обследования можно предположить, что 
в этих случаях играет роль инфекция, отдаленная 
от фетоплацентарного комплекса и мочеполового 
тракта.
Так появилась гипотеза о существовании в 
организме женщины эктрагенитального очага 
патогенных и/или условно-патогенных микроор-
ганизмов, способных в определенных условиях 
перемещаться к матке и плодному яйцу, вызывая 
прерывание беременности. Эта концепция была 
сформулирована еще в 1891 году W. D. Miller 
[20] — первым автором теории «локальной ин-
фекции», которая базировалась на предположе-
нии, что инфекция ротовой полости ответственна 
за развитие системных и очаговых воспалитель-
ных процессов, таких как тонзиллит, пневмония, 
эндокардит, сепсис. Однако ввиду отсутствия 
научных доказательств выдвинутая теория была 
осуждена. В последующем к этой идее также без-
успешно возвращались неоднократно.
В последние десятилетия в связи с развитием 
клинической микробиологии стала возможной 
микроскопическая и бактериологическая иден-
тификация микроорганизмов, что позволило по-
новому взглянуть на периодонтальные простран-
ства как источник инфекции, способной вызвать 
повреждение органов и систем, в том числе и 
прерывание беременности. Согласно последним 
исследованиям в периодонтальном биотопе мо-
гут находиться одновременно до 1011 различных 
видов микроорганизмов, подавляющее большин-
ство из которых представлено грамотрицатель-
ными анаэробными палочками [13, 34]. Риск 
попадания их в системный кровоток достаточно 
высокий, поскольку периодонтальные ткани име-
ют обильную васкуляризацию. Чаще всего транс-
локация микроорганизмов в системный кровоток 
происходит при повреждении сосудов во время 
лечения зубов. 
Однако, несмотря на значительную обсеменен-
ность периодонтальных пространств и практиче-
ски беспрепятственную возможность попадания 
микроорганизмов в системный кровоток, пораже-
ние внутренних органов и систем происходит не 
всегда благодаря комплексу защитных барьеров, 
который включает физический, электрический, 
антибактериальный и иммунологический ком-
поненты. Первый защитный рубеж представлен 
поверхностным эпителием, отграничивающим 
сосудистое русло от микроорганизмов, второй 
определяется разницей электрического потенциа-
ла между клетками организма и бактериями, тре-
тий распределен в слизистой оболочки полости 
рта в виде пептидного антибиотика, иммунологи-
ческий компонент представлен ретикулоэндотели-
альной системой. Нормальное функционирование 
и правильное взаимодействие всех перечислен-
ных механизмов защиты препятствует развитию 
патогенной и условно-патогенной микрофлоры в 
периодонтальных пространствах. В этих услови-
ях в системный кровоток могут проникать лишь 
единичные факультативные бактерии, неспособ-
ные вызвать воспалительную реакцию, которые 
обычно уничтожаются ретикулоэндотелиальной 
системой в течение нескольких минут [31]. 
В случае ослабления защитных механизмов 
концентрация микроорганизмов в крови может 
возрастать в десятки раз. При наличии перио-
донтита — источника постоянного поступления 
патогенной и условно-патогенной микрофлоры, 
организм отвечает системной воспалительной ре-
акцией, выраженность которой зависит от степени 
активности механизмов ее развития: прямого бак-
териального повреждения органов, разрушения 
здоровых тканей эндотоксинами, выделяемыми в 
случае гибели микроорганизмов, системного воз-
действия цитокинов и циркулирующих иммун-
ных комплексов. Выраженность воспалительной 
реакции повышается у лиц, находящихся в имму-
носупрессивном состоянии, к числу которых от-
носится и беременность. 
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Поражения периодонта широко распростра-
ненны среди населения. Воспалительный процесс 
части слизистой оболочки десны, которая окру-
жает зуб и покрывает альвеолярную кость (гин-
гивит), инициируется зубным налетом. При от-
сутствии адекватной гигиены, периодонтальные 
бактерии накапливаются в десневых карманах зу-
бов в виде организованной структуры — бактери-
альной биологической пленки, именуемой в спе-
циальных зарубежных источниках как «bacterial 
biofilm». В зрелой биопленке бактерии приобре-
тают множество вирулентных факторов, включая 
липосахариды (ЛПС), которые обладают спо-
собностью вызвать прямое разрушение тканей 
периодонта или стимулировать локальный вос-
палительный ответ. Последний, хотя и направлен 
на устранение инфекции, может также привести к 
разрушению структур периодонта [6]. 
Во время беременности воспалительная ре-
акция усиливается, приводит к отеку десны, ко-
торая может кровоточить. У беременных гинги-
вит встречается в 100 % случаев. Развитие его 
и течение во время беременности усугубляется 
вследствие физиологических гормональных из-
менений, присущих гестации, хотя гистологи-
чески эти изменения совершенно не отличаются 
от тех, которые развиваются вне беременности 
[8]. Проявления гингивита беременных обычно 
становятся очевидными на втором месяце бере-
менности и прогрессируют по мере ее развития, 
достигая пика на восьмом месяце. В последую-
щие месяцы беременности проявления гингивита 
обычно уменьшаются и после родов ткани ста-
новятся сопоставимы с тем состоянием, которое 
имело место до второго месяца беременности 
[14].
Клинические проявления гингивита при бере-
менности могут носить ограниченный или рас-
пространенный характер, но самыми очевидными 
являются изменения, повреждающие передние 
зубы, несмотря на то, что больше зубного налета 
бывает на задних зубах [9]. Принимая во внимание 
существовавший ранее взгляд на обусловленность 
гингивита зубным налетом, Raber-Durlacher et al. 
(1994) углубленно изучили этот вопрос и пришли 
к заключению, что у беременных он определяет-
ся не увеличением зубного налета. Авторы связы-
вают изменения в тканях десны с гормональной 
перестройкой организма, присущей беременно-
сти. Они обнаружили в тканях десны рецепторы 
к обоим гормонам — эстрогену и прогестерону, 
хотя им не удалось установить точно, каким об-
разом увеличение уровня этих гормонов спо-
собствует развитию воспалительного процесса в 
десне. Высказано предположение, что изменения 
в тканях десны при беременности, возможно, свя-
заны с фактом увеличения кровеносных сосудов, 
параллельно с которым происходит перестройка 
в иммунной системе и/или в метаболизме соеди-
нительной ткани [14].
хотя причинную роль определенного вида 
бактерий в развитии воспалительного процесса 
у беременных установить не представляется воз-
можным, тем не менее основными виновниками 
периодонтальной болезни являются грамотри-
цательные анаэробные бактерии, среди которых 
преобладают Prevotella intermedia, Tannerella 
forsythensis (прежде бактероиды), Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola и Actinobacillus 
actinomycetemcomitan. Обнаружение их роста с 
началом развития гингивита беременных позво-
ляет исследователям предположить, что эти ми-
кроорганизмы способны использовать гормоны 
беременности, особенно прогестерон, как источ-
ник пищи [9].
Учитывая значительное влияние беременности 
на состояние тканей ротовой полости, логично 
допустить мысль обратного, причем негативного 
влияния периодонтальной болезни на исход бе-
ременности. Способность патогенных микроор-
ганизмов периодонта и их вирулентных факторов 
к распространению по организму и индукции си-
стемного или локального воспалительного ответа 
заставили вернуться к теории «локальной инфек-
ции», согласно которой периодонтальная болезнь 
может иметь последствия вдали от периодонталь-
ных тканей. Начиная с 1990-х годов, в разных 
странах проведены достаточно многочисленные 
экспериментальные (на животных) и клинические 
исследования, преследовавшие цель установить 
причинно-следственные связи между состояни-
ем периодонта и исходами беременности. Однако 
исследователи не пришли к единой точке зрения, 
условно можно выделить три варианта мнений.
Одна группа ученых, и их большинство, об-
наружила безусловную связь между болезнью 
периодонта как источника инфекции и прежде-
временными родами [1–3, 15, 17–19, 21, 26–28, 
31]. S. Offenbacher et al. (1996), опубликовали 
результаты научного исследования типа «случай-
контроль», которые свидетельствовали, что пери-
одонтит является статистически значимым факто-
ром риска для преждевременного родоразрешения 
и рождения маловесных новорожденных. У ма-
терей, страдавших периодонтальной болезнью, 
потенциальный риск преждевременных родов 
был выше в 7–8 раз. Более поздние исследова-
ния (2006) позволили этим авторам заключить, 
что прогрессирующее течение периодонтальной 
болезни во время беременности может служить 
прогнозом ранних преждевременных родов до 32 
недель беременности. В исследовании, проведен-
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ном M. K. Jeffcoat et al. (2001), выявлена аналогич-
ная зависимость: у беременных с наличием выра-
женных признаков периодонтальной болезни на 
сроке беременности 21–24 недели, частота пре-
ждевременных родов до 37 недель увеличивалась 
в 4 раза, а до 32 недель — в 7 раз. P. N. Madianos et 
al. (2001) установили, что риск ранних преждев-
ременных родов у женщин, у которых клиниче-
ское течение периодонтальной болезни во время 
беременности ухудшается, возрастает в 11 раз по 
сравнению с беременными, имеющими хорошее 
периодонтальное здоровье.
Важно отметить результаты когортных иссле-
дований, которые показали, что периодонтальная 
болезнь предшествует осложнениям беременно-
сти, а не является ее следствием.
Вторая категория исследователей, не получив 
достоверных результатов, тем не менее допускает 
ассоциативные связи между состоянием здоровья 
периодонтальных пазух и исходами беременности 
[5, 25, 29, 32]. И, наконец, третья категория иссле-
дователей не обнаружила обсуждаемых связей [2, 
16, 22, 30, 33, 35, 36]. Более того, E. S. Davenport et 
al. (2002) нашли даже снижение риска досрочного 
прерывания беременности с увеличением глуби-
ны десневого кармана. S. Moore et al. (2004) не об-
наружив связи между периодонтальной болезнью 
и преждевременными родами, все-таки признали 
повышение частоты поздних самопроизвольных 
выкидышей даже при достаточно слабо выражен-
ных клинических признаках инфицирования пе-
риодонтальных пространств.
Тем не менее эти ученые не отрицают, что раз-
личия в результатах исследований могли быть обу-
словлены особенностями методики исследования 
и формированием групп обследуемых женщин. 
Изучение под электронным микроскопом содер-
жимого вагинального биотопа, амниотической 
полости и периодонтальных пространств устано-
вило, что микроорганизмы в этих средах распо-
ложены гомогенно в виде упомянутой выше био-
пленки — очень тонкого слоя микроорганизмов. 
Бактериологическая идентификация морфотипов 
биотопа, находящегося в подобном состоянии в 
обычных условиях, безусловно, затруднена.  
Y. A. Bobetsis et al. (2006) в своем аналитиче-
ском обзоре объясняют столь широкий диапазон 
мнений различием в подходах к выбору крите-
риев диагностики периодонтальной болезни и 
оценки степени ее выраженности, малочислен-
ностью клинических групп, неоднородностью их 
состава. 
Обобщив результаты экспериментальных 
и клинических исследований, Y. A. Bobetsis et 
al. (2006) предложили гипотетическую модель 
биологической связи между инфекцией перио-
донтальных биотопов матери и исходом бере-
менности, которая заключается в следующем. 
Бактерии периодонтальных биотопов и их виру-
лентные факторы, в частности ЛПС, индуцируют 
местный (периодонтальный) иммунный ответ в 
виде выброса провоспалительных цитокинов: 
интерлeйкинов (IL-1β и IL-6); альфа-фактора не-
кроза опухоли (TNF-α) и особенно простагланди-
на E2 (PGE2), а также выработку антител против 
бактерий. если этот иммунный ответ в комплексе 
с нейтрофилами не способен будет локализовать 
инфекцию (что должно проявиться низким уров-
нем материнских IgG на бактерии), тогда бакте-
рии и/или их вирулентные факторы и провоспали-
тельные цитокины могут приобрести системный 
характер путем циркуляции в крови. Об этом сви-
детельствовал бы клинический признак — кро-
воточивость при исследовании зубных карманов, 
усиливающаяся во время беременности. 
Присутствие бактерий в кровотоке иниции-
рует организм хозяина ко второму раунду воспа-
лительного ответа, но уже системного, главным 
образом к производству в большом количестве 
провоспалительных цитокинов и остро-фазовых 
реагентов, таких как C-реактивный белок печени. 
В конечном счете бактерии и/или их вирулент-
ные факторы оказываются в области плаценты, 
где формируется следующий бактериальный очаг 
и появляется вероятность ее инфицирования. 
Новый воспалительный ответ в виде повышен-
ной продукции провоспалительных цитокинов 
ограничен на этот раз фетоплацентарным ком-
плексом. Как и в периодонтальных тканях, ци-
токины, выработка которых, по сути, направлена 
на борьбу с инфекцией, сами могут стать при-
чиной разрушения тканей плаценты. Поскольку 
структурная целостность плаценты жизненно 
важна для нормального обмена питательными 
веществами между матерью и плодом, повреж-
дение плацентарной ткани может способствовать 
замедлению роста плода, что может привести к 
рождению маловесного новорожденного. Кроме 
того, повреждение структуры плаценты может 
нарушить нормальный маточно-плацентарный 
кровоток, обусловливая тем самым развитие ге-
стоза. Усиленная продукция провоспалительных 
цитокинов может способствовать преждевремен-
ному разрыву плодовых оболочек и сокращениям 
матки и приводить к выкидышу или преждевре-
менным родам. 
Наконец, периодонтальные бактерии и/или их 
вирулентные факторы и провоспалительные ци-
токины могут преодолеть плацентарный барьер 
и попасть в плодовый кровоток. Там они могут 
индуцировать новый иммунный ответ со стороны 
плода, о чем будет свидетельствовать повышение 
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уровня плодовых IgM к патогенным микроорга-
низмам периодонтальных пространств. если плод 
не сможет подавить инфекцию, бактерии и/или 
их вирулентные факторы могут распространяться 
в различные ткани его организма и вызывать там 
локальные воспалительные ответы, а следова-
тельно, повреждение структуры плодовых тканей 
и систем. Степенью этих повреждений определя-
ется жизнеспособность новорожденного в пери-
натальном периоде. Оставшиеся в живых могут 
иметь дефекты, которые могут поставить под 
угрозу качество их жизни.
Приведенная модель созвучна представлени-
ям S. Offenbacher et al. (1996) о патогенетических 
механизмах, связывающих инфекцию периодон-
тальных биотопов с преждевременными родами 
(рис. 1).
В настоящее время механизм развития нор-
мальной родовой деятельности при доношенном 
сроке связывают с местным внутриамниотиче-
ским повышением цитокинов в течение беремен-
ности до уровня, пока не будет достигнут порог, 
при котором начинаются схватки. Присутствие 
инфекции сопровождается повышенной продук-
цией этих же цитокинов — физиологических 
медиаторов родов, накопление которых может 
вызвать преждевременный разрыв плодовых обо-
лочек и сокращения матки при любом сроке бере-
менности [10, 28], что подтверждается наблюде-
ниями из практики. Развитие преждевременных 
родов часто бывает связано с потенциально суб-
клинической инфекцией, кроме того, при пре-
ждевременных родах обнаруживается увеличен-
ный уровень гистологических хориоамнионитов, 
что подтверждает связь преждевременного пре-
рывания беременности с инфекцией. 
Таким образом, выявление причинно-
следственных связей между микрофлорой перио-
донтальных биотопов и исходами беременности 
имеет колоссальное значение не только в научном 
отношении, но, прежде всего, для нужд практи-
ческого здравоохранения. В случае их подтверж-
дения должен последовать пересмотр ряда аспек-
тов предгравидарной и дородовой подготовки. 
Принимая во внимание неоднозначность взгля-
дов ученых на выдвинутую гипотезу, следует со-
гласиться с мнением тех авторов [4, 11, 23], кто 
настаивает на проведении многоцентровых ран-
домизированных контролируемых исследований, 
с тем, чтобы подтвердить целесообразность лече-
ния различных стадий периодонтальной болезни 
и его эффективность на продолжительность бере-
менности и ее вероятные осложнения, согласует-
ся с принципами доказательной медицины. 
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Статья представлена О. Н. Аржановой,
НИИ акушерства и гинекологии им. Д. О. Отта СЗО РАМН,
Санкт-Петербург
debAte oN the roLe of perIodoNtAL mIcrobIAL 
bIotopeS IN premAtUrIty INfectIoUS geNeSIS
Orlova V. S., Naberezhnev Y. I., Pahomov S. P., 
Kalashnikova I. V.
■ Summary: In this review the evidence in the literature 
concerning the important obstetric problem — premature birth of 
an infectious etiology. Presented different viewpoints of authors 
to the hypothesis about the importance of early termination of 
pregnancy microflora of periodontal habitats. We consider the 
biological mechanisms that promote abortion.
■ Key words: pregnancy; pregnancy outcome; preterm labor; 
risk factors; low birth weight; periodontal diseas.
